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1. RESUMEN 
La fibrilación auricular es la arritmia cardiaca más frecuente en la práctica clínica. 
Produce una elevada tasa de ictus cardioembólicos e insuficiencia cardiaca, lo que ha 
conducido a un fuerte incremento en la morbimortalidad. Los últimos estudios han 
permitido desarrollar mejores estrategias de diagnóstico y tratamiento (anticoagulación 
y control del ritmo y frecuencia cardiacos mediante fármacos antiarrítmicos)  adaptadas 
a las necesidades individuales de cada paciente, lo que ha contribuido a mejorar el 
pronóstico de la enfermedad.  
El tratamiento de dicha patología se compone de dos tipos de terapia. Por un 
lado busca el alivio sintomático, que se pretende alcanzar a través del control del ritmo 
y la frecuencia cardiacos. Esto se conseguirá mediante el empleo de fármacos 
antiarrítmicos como β-bloqueantes, bloqueantes de canales de calcio o digoxina, entre 
otros. El objetivo de dicha terapia es restaurar y mantener el ritmo sinusal del corazón, 
sin embargo, una de las principales limitaciones de los fármacos antiarrítmicos es su 
carácter arritmogénico. Por esta razón se ha desarrollado una terapia no farmacológica, 
la ablación con catéter, en la que se localizan y destruyen los focos del corazón en los 
que se originan las arritmias.  
Por otro, el paciente deberá ser sometido a una terapia anticoagulante para 
prevenir la formación de trombos, que pueden terminar en accidente cerebrovascular. 
Para ello se podrá llevar a cabo un tratamiento farmacológico, que incluye a los 
anticoagulantes orales antagonistas de la vitamina K, como la warfarina, y a los nuevos 
anticoagulantes orales (edoxabán, apixabán, ribaroxaban y dabigatrán) La 
administración de estos fármacos se ve limitada por riesgo de aparición de hemorragia 
en el paciente, lo que ha hecho necesario, por un lado, el diseño de antídotos específicos 
(idarucizumab, adexanet alfa)  y el desarrollo de técnicas no farmacológicas, como el 
cierre percutáneo de la orejuela izquierda, que supone además una alternativa muy 
beneficiosa en aquellos pacientes en los que el tratamiento con anticoagulantes está 
contraindicado.  
A lo largo de la revisión se estudiarán las ventajas que existen entre ellos y cuál 
es el tratamiento idóneo, siempre atendiendo a las características y preferencias del 
paciente.  
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2. INTRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES 
La fibrilación auricular consiste en una desorganización completa de la activación 
eléctrica auricular, producida por un automatismo y desencadenada por factores 
arritmogénicos, lo cual genera elevada frecuencia auricular y, si hay pérdida de la 
función de marcapasos en el nodo sinusal, frecuencias ventriculares de 160 a 200 latidos 
por minuto (lpm) o incluso mayores
1
.  
La calidad de vida de las personas que sufren dicha enfermedad se puede ver 
afectada por las complicaciones asociadas a la misma: la embolia o la insuficiencia 
cardiaca, las cuales generan un gran número de urgencias hospitalarias.  
2.1 Descripción y desarrollo de la enfermedad 
En un sujeto sano, la contracción cardiaca es resultado de un impulso eléctrico que tiene 
su origen en la aurícula (nodo sinusal), llega hasta el ventrículo y se traduce en un latido 
cardiaco que se lleva a cabo de forma rítmica y sincrónica. En las arritmias dicho 
mecanismo se ve alterado, lo que tiene como consecuencia que el corazón no se 
contraiga de forma regular y de lugar a que el ritmo se vea descompensado.  
En la fibrilación auricular, la aurícula se contrae de manera rápida y 
desorganizada debido a la aparición de múltiples impulsos eléctricos que hacen que no 
exista coordinación, pudiéndose alcanzar una frecuencia de hasta 180 lpm. Como 
consecuencia, la contracción de los ventrículos se vuelve también rápida e irregular, 
llevándose a cabo en ellos un llenado inefectivo. Debido a esto, el corazón no puede 
bombear la suficiente sangre para satisfacer las necesidades del organismo.  
El hecho de que no haya una coordinación en la contracción auriculoventricular 
hace que la sangre pueda quedar estancada en la aurícula y se generen trombos que, al 
salir al torrente sanguíneo impulsados por el corazón, son los desencadenantes de las 
embolias, una de las principales complicaciones de la fibrilación auricular.  
Las causas principales de esta patología son dos: enfermedades del corazón, 
entre las que se incluyen enfermedades de las válvulas cardiacas, de las arterias 
coronarias y del miocardio, y enfermedades no cardiológicas, como la hipertensión 
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arterial, la anemia, el hipertiroidismo, la disminución del oxígeno en la sangre y el 
consumo de determinados fármacos, drogas y alcohol
2
.  
En función de la presentación y duración de la arritmia la fibrilación auricular se 
clasifica en cuatro tipos:  
- Paroxística: es autolimitada, normalmente dura menos de 48h, aunque los 
paroxismos pueden durar hasta siete días. Después de 48h la probabilidad de 
conversión espontánea es baja. 
- Persistente: cuando el episodio de fibrilación auricular dura más de 7 días o 
cuando se precisa terminarlo por cardioversión (farmacológica o eléctrica) 
- Persistente de larga duración: es aquella que ha durado un año o más en el 
momento en que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo. 
- Permanente: se denomina como tal a la fibrilación auricular en la que no es 
posible o no se considera apropiado intentar recuperar el ritmo sinusal
1
.  
2.2 Sintomatología 
En muchas ocasiones los episodios de fibrilación auricular pueden ser asintomáticos y 
los síntomas que se detectan son ya los de sus complicaciones, como el ictus cerebral o 
la insuficiencia cardiaca.  
En el caso de que el episodio sea sintomático cursa con palpitaciones, pulso que 
puede sentirse acelerado, irregular, o incluso demasiado lento, dolor en el pecho, 
confusión, vértigo, mareo, sensación de ahogo, agotamiento, y pérdida de capacidad 
para el ejercicio.   
2.3 Diagnóstico 
La fibrilación auricular podrá ser detectada mediante la realización de distintas pruebas 
diagnósticas, entre las que se encuentran:  
- Realización de un electrocardiograma, con el que se obtiene un mapa del 
sistema de conducción eléctrica del corazón que nos permite averiguar el tipo de 
arritmia y su posible origen. En la figura 1 se compara el electrocardiograma de 
un corazón sano con el de un corazón que presenta fibrilación auricular.  
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- Ecocardiograma: permite realizar una visualización de la morfología y función 
del corazón. 
- Holter: registra durante 24h el ritmo cardiaco para llevar a cabo una posterior 
valoración del mismo. 
- Cateterismo cardiaco: consiste en la introducción de un catéter que alcanza el 
corazón. A través de él se inyecta un medio de contraste que hace visible el árbol 
vascular.  
- Analítica y gasometría arterial: permite detectar las posibles causas de la 
arritmia, como en el caso de anemia o  falta de oxígeno
1
.  
3. OBJETIVO 
El presente trabajo tiene como objetivo, por un lado, analizar los avances que se han 
llevado a cabo en el tratamiento sintomático de la fibrilación auricular, ya que 
actualmente la terapia de elección son los fármacos antiarrítmicos, cuyo principal 
inconveniente es que presentan una gran variabilidad de respuesta además de efectos 
adversos de carácter arritmogénico, que resultan muy contraproducentes. 
 Por otro lado, estudiar las mejoras realizadas en el tratamiento anticoagulante del 
paciente así como las nuevas estrategias terapéuticas desarrolladas,  que tienen como fin 
conseguir una adecuada coagulación sanguínea sin el riesgo de aparición de 
hemorragias, ya que éstas constituyen la principal desventaja de los anticoagulantes 
orales.  
4. METODOLOGÍA 
Se ha llevado a cabo una amplia revisión bibliográfica a través de la búsqueda y análisis 
de distintos artículos científicos sobre la fibrilación auricular y su tratamiento. Para ello 
se han empleado distintas bases de datos (PubMed, ScienceDirect…), se ha consultado 
Figura 1. Electrocardiograma normal vs electrocardiograma paciente con fibrilación auricular. 
(Sociedad Latinoamericana de Estimulación Cardiaca y Electrofisiológica
3
) 
Es
te
 tr
ab
aj
o 
tie
ne
 u
na
 fi
na
lid
ad
 d
oc
en
te
. L
a 
Fa
cu
lta
d 
de
 F
ar
m
ac
ia
 n
o 
se
 h
ac
e 
re
sp
on
sa
bl
e 
de
 la
 in
fo
rm
ac
ió
n 
co
nt
en
id
a 
en
 e
l m
is
m
o.
7 
 
en revistas científicas especializadas (Revista Española de Cardiología, The New 
England Journal of Medicine) así como en sitios web de instituciones y organismos 
oficiales (Sociedad Española de Cardiología), guías clínicas y libros de texto.  
5. RESULTADOS Y DISCUSIÓN  
El tratamiento de la fibrilación auricular se compone de dos tipos de terapias. Por un 
lado las que están destinadas al control del ritmo cardiaco, cuyo objetivo es 
proporcionar alivio sintomático y conseguir una mejor calidad de vida para el paciente. 
Por otro, aquellas enfocadas al impacto pronóstico de la fibrilación auricular, que son 
el tratamiento anticoagulante y el tratamiento de las condiciones cardiovasculares 
concomitantes que presente el sujeto.  
5.2 Tratamiento para el control del ritmo en la fibrilación auricular 
Tanto restaurar como mantener el ritmo cardiaco es una parte integral del tratamiento de 
la fibrilación auricular. El objetivo principal de esta terapia es la mejora de los síntomas 
relacionados con la fibrilación auricular. Por ello, para iniciar este tratamiento es 
necesario llevar a cabo una valoración previa de la carga de síntomas, posibles efectos 
adversos y preferencias del paciente. Generalmente, la seguridad de la terapia 
antiarrítmica determina la elección inicial del fármaco a emplear
2 
Los fármacos empleados en terapéutica para el control del ritmo se clasifican en 
cuatro grupos según su mecanismo de acción, como se puede observar en la Tabla 1 
 
 
 
 
 
 
 
 Tabla 1. Clasificación de los fármacos antiarrítmicos 
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La mayoría de los datos existentes con respecto al tratamiento antiarrítmico 
derivan de ensayos clínicos cruzados a corto plazo y de estudios observacionales
4
. 
Tanto los β-bloqueantes como los bloqueantes de canales de calcio de tipo L 
(verapamilo/diltiazem) son fármacos de elección frente a la digoxina en este tipo de 
terapia, debido a su rápido inicio de acción y su efectividad. Aun así, la elección del 
fármaco dependerá de las características del paciente, los síntomas y la fracción de 
eyección, además de que debe contemplarse la posibilidad del establecimiento de una 
terapia combinada
5
.  
Generalmente la primera línea de tratamiento consiste en el uso de β-
bloqueantes en monoterapia, puesto que está ampliamente demostrada su mayor 
eficacia en comparación con la digoxina tanto a nivel de mejoría sintomática como de 
mejoría funcional. 
En el caso de pacientes que presenten la fracción de eyección reducida deberán 
ser empleados β-bloqueantes, digitálicos, o la combinación de los mismos, ya que los 
bloqueantes de canales de calcio verapamilo y diltiazem presentan efectos inotrópicos 
negativos en aquellos sujetos con una fracción de eyección < 40%
6
. 
En la figura 2 se resume el protocolo de actuación en función de la fracción de 
eyección  del paciente.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Protocolo de tratamiento agudo de la frecuencia cardiaca en la fibrilación auricular 
(Traducción de la Guía de Fibrilación Auricular, Sociedad Europea de Cardiología, 2016) 
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En cuanto a los digitálicos, digoxina y digitoxina, son fármacos que han estado 
en uso alrededor de dos siglos, pero cuyas prescripciones van progresivamente en 
declive. Actúan inhibiendo la bomba Na
+
/K
+
ATPasa, una proteína de membrana que 
regula los flujos de sodio y potasio en las células cardiacas. La inhibición de este 
enzima ocasiona un incremento de las concentraciones intracelulares de sodio, lo que 
estimula una mayor entrada de calcio en la célula. El aumento en la concentración de 
calcio produce una mayor actividad de las fibras contráctiles de actina y de miosina, 
incrementando así la fuerza y velocidad de contracción. Pero además de estos efectos 
inotrópicos positivos, la digoxina posee efectos directos sobre las propiedades eléctricas 
del corazón, ya que aumenta la pendiente de la fase 4 de repolarización, acorta la 
duración del potencial de acción y reduce el potencial diastólico máximo. En la 
fibrilación auricular, la digoxina reduce el número de despolarizaciones auriculares que 
llegan al ventrículo, reduciendo el ritmo de este. Sin embargo, cualquier estimulación 
simpática anula estos efectos, por lo que actualmente no es el tratamiento de primera 
elección
7
.  
 En el ensayo clínico randomizado DIG (grupo de investigación de digitálicos) 
se observó que la digoxina no tenía ningún efecto sobre la mortalidad en comparación 
con el placebo en pacientes en ritmo sinusal, pero sí que reducía los ingresos 
hospitalarios
8
.  
En contraposición, diversos estudios observacionales han asociado el uso de 
digoxina con un exceso de mortalidad en los pacientes con fibrilación auricular, pero se 
cree que esta asociación se debe a sesgos de selección y prescripción, más que a los 
daños causados por el digitálico
4
 
En un ensayo clínico cruzado llevado a cabo con 47 pacientes que padecían 
fibrilación auricular y presentaban la fracción de eyección disminuida, no se observaron 
diferencias en cuanto a frecuencia cardiaca, presión sanguínea y distancia caminada 
entre el carvedilol (β-bloqueante) y la digoxina, aunque se vio que su combinación 
mejoraba la fracción de eyección ventricular izquierda, mientras que la ausencia de la 
digoxina disminuía esta última
9
.   
Si la sintomatología se mantiene, se recurrirá a la cardioversión farmacológica. 
Esta técnica consigue estabilizar el ritmo sinusal aproximadamente en un 50% de los 
pacientes en los que la enfermedad ha aparecido de forma reciente. Sin embargo, a corto 
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plazo resulta más efectiva y rápida la cardioversión eléctrica, además de que está 
asociada a una menor tasa de hospitalización
4
. En esta última, se somete al paciente a un 
choque eléctrico sincronizado, de manera que se produce una despolarización global, 
instantánea y pasajera de las fibras cardiacas que interrumpe los circuitos de reentrada. 
El nodo sinusal es el primero que se recupera, de modo que adquiere la función de 
marcapasos
10
.  
A continuación se describen los fármacos empleados para la cardioversión 
farmacológica.  
La flecainida y la propafenona, inhibidores de los canales rápidos de sodio, son 
ambos efectivos para esta estrategia y en la prevención de la fibrilación auricular 
recurrente, pero su uso está restringido a pacientes que no han sufrido ningún tipo de 
fallo cardiaco o isquemia, para evitar el riesgo de aparición de arritmias ventriculares 
que puedan amenazar la vida del paciente
11, 12
.  
Como alternativa puede ser empleada la ibutilida
13
 (favorece la entrada de sodio 
a través de los canales lentos), aunque presenta el riesgo de desencadenar un episodio de 
“torsade de pointes” y el vernakalant14 (bloquea las corrientes de sodio y potasio en las 
aurículas) que puede ser administrado a pacientes que han sufrido un infarto leve.  
Dentro de los antiarrítmicos disponibles actualmente se encuentran la 
amiodarona, fármaco con mecanismo de acción múltiple, muy efectivo además de 
seguro en pacientes que han sufrido fallo cardiaco. Es un antiarrítmico de clase III, es 
decir, retrasa la despolarización y prolonga la duración del potencial de acción. Es un 
antagonista de la corriente rectificadora de potasio, y posee propiedades vagolíticas y 
bloqueantes del calcio. Además, inhibe de forma no competitiva los receptores α y β 
adrenérgicos.  
El inconveniente que presenta es que de forma frecuente provoca efectos 
secundarios extracardiacos, especialmente cuando es empleado en un tratamiento a 
largo plazo, de modo que queda relegado a segunda línea de tratamiento en pacientes a 
los que se les pueden administrar otros fármacos antiarrítmicos, como los β-bloqueantes 
y los antagonistas de canales de calcio de tipo L combinados con digoxina. El alto 
contenido de yodo en la molécula induce la aparición de hipotiroidismo o tirotoxicosis. 
El primero se debe a la inhibición de la síntesis de hormonas tiroideas a consecuencia 
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del exceso de yodo intratiroideo, lo que es conocido como efecto Wolff-Chaikoff. La 
tirotoxicosis o hipertiroidismo surge por un fallo en los mecanismos de autorregulación 
tiroidea, lo que lleva a distintos grados de autonomía glandular, fenómeno conocido 
como Jod-Basedow. Esto suele ocurrir en pacientes con enfermedad tiroidea 
autoinmune o nodular subyacente
15
.  
Como alternativa se desarrolló la dronedarona
16
, un derivado de la amiodarona 
no yodado. Es un bloqueante de los canales de salida de potasio que mantiene el ritmo 
sinusal, reduce la frecuencia ventricular y previene la hospitalización y muerte 
cardiovascular en pacientes con fibrilación auricular paroxística o persistente. Sin 
embargo, aumenta la mortalidad en pacientes con fallo cardiaco descompensado y en 
pacientes con fibrilación auricular permanente cuyo ritmo no ha sido restaurado.  
La quinidina y disopiramida son dos bloqueantes de canales rápidos de sodio 
que han sido asociados a un aumento en la mortalidad, probablemente debido a la 
aparición de arritmias ventriculares. Aunque estos efectos pro-arrítmicos son más 
comunes a dosis elevadas, estos dos fármacos son menos empleados en el tratamiento 
de la fibrilación auricular
4
.  
Otro fármaco antiarrítmico, el sotalol, presenta un elevado riesgo de desarrollo 
de torsades de pointes, un 1%, según se ha comprobado en el ensayo PAFAC
17
 
(prevención de fibrilación auricular tras la cardioversión). 
La dofetilida es otro bloqueante de canales de potasio que se encuentra 
disponible fuera de Europa. Restaura y mantiene el ritmo sinusal en pacientes que han 
sufrido fallo cardiaco, y ocasionalmente en pacientes que son refractarios a fármacos 
antiarrítmicos
4 
Se ha observado que la ranozalina, fármaco utilizado como antianginoso y en el 
tratamiento de la insuficiencia cardiaca, inhibe las corrientes de sodio y de potasio e 
incrementa el metabolismo de glucosa a expensas del metabolismo de los ácidos grasos. 
En el estudio HARMONY (estudio para evaluar los efectos de la ranozalina y 
dronedarona administrados solos y en combinación en pacientes con fibrilación 
auricular paroxística) la máxima dosis probada de una combinación de ranozalina y 
dronedarona redujo ligeramente el desarrollo de fibrilación auricular en 134 sujetos con 
fibrilación auricular paroxística. Otros estudios abiertos sugieren que la ranolazina 
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puede aumentar el efecto antiarrítmico de la amiodarona para la cardioversión, pero por 
el momento, todavía no hay evidencias suficientes para recomendar la ranolazina como 
fármaco antiarrítmico, solo o en combinación con otros fármacos
18
. 
Tras llevar a cabo el proceso de cardioversión, es imprescindible iniciar de 
forma inmediata un tratamiento anticoagulante, ya que esta técnica conlleva el riesgo de 
aparición de trombos y con ello, el desarrollo de ictus en los pacientes que no estén 
siendo tratados.  
En la búsqueda de fármacos antiarrítmicos más seguros para el tratamiento de la 
fibrilación auricular, se han diseñado una serie de inhibidores de las corrientes 
ultrarrápidas de potasio (canales IKur); Se consideran agentes antiarrítmicos selectivos 
de la clase III, con potencial terapéutico en la fibrilación auricular. Debido a que se 
dirigen a los canales Kv1.5, que son sólo funcionales en las aurículas, se considera que 
estos agentes carecen de efectos arritmogénicos a nivel ventricular, lo que ha despertado 
mucho interés en la comunidad científica. A continuación, se describen algunos de los 
que actualmente se encuentran en proceso de investigación
19
.  
 AVE011820, 21: los datos obtenidos indican que la prolongación selectiva del 
periodo refractario a nivel auricular inducida por dicho fármaco se debe a su 
capacidad de inhibir los canales INa, y que esto contribuye a la efectividad de 
dicho fármaco en el tratamiento de la fibrilación auricular.  
 XEN-D 010122: las propiedades electrofisiológicas y farmacológicas de XEN-
D0101 fueron evaluadas para valorar su utilidad en el tratamiento de la 
fibrilación auricular. Es un fármaco selectivo para los canales Kv1.5/I. De 
acuerdo a los estudios realizados, se sabe que influye selectivamente en el 
potencial de acción y la contractilidad en el tejido auricular humano, pero no en 
el ventricular. Aún queda por demostrar que estos hallazgos obtenidos de 
estudios ex vivo se traducen en propiedades antiarrítmicas selectivas a nivel 
auricular en pacientes con fibrilación auricular.  
 MK-044819: la evaluación del fármaco se ha llevado a cabo en tejido auricular 
obtenido de pacientes que han sido sometidos a cirugía cardiaca valvular, en un 
estudio en el que se incluyeron 22 preparaciones de pacientes en ritmo sinusal y 
22 preparaciones de pacientes con fibrilación auricular permanente. Se ha 
observado que este inhibidor selectivo de los canales Kv1.5 eleva de forma 
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consistente la meseta del potencial de acción independientemente de si las 
preparaciones se obtuvieron de pacientes en ritmo sinusal o con fibrilación 
auricular permanente. En preparaciones en ritmo sinusal, el fármaco produjo un 
acortamiento del potencial de acción y del periodo refractario, pero en tejido con 
fibrilación auricular permanente, se observaron efectos prominentes de 
prolongación del potencial de acción y del periodo refractario.  
Queda por determinar si los fármacos Ikur selectivos son capaces de revertir 
farmacológicamente la fibrilación auricular de inicio reciente, de reducir la carga de 
fibrilación auricular en la fibrilación auricular paroxística y de prevenir las recurrencias 
en la fibrilación auricular persistente, por lo que aún no se encuentran disponibles para 
el uso clínico.  
Como alternativa al tratamiento farmacológico se ha desarrollado la ablación 
con catéter, una técnica que trata las arritmias mediante la introducción de uno o varios 
catéteres en el sistema vascular, normalmente a la altura de la ingle. Se conducen hacia 
el corazón para localizar aquella zona que origina o mantiene una taquicardia y 
destruirla mediante la aplicación de energía (generalmente energía de radiofrecuencia). 
Esta técnica, bien realizada, es más efectiva que la terapia antiarrítmica farmacológica y 
la tasa de complicaciones es similar en ambas estrategias.  
La ablación con catéter está indicada como tratamiento de segunda línea en 
pacientes que presenten fibrilación auricular paroxística o persistente en los que el 
tratamiento farmacológico no ha sido efectivo o sufren de intolerancia al mismo. 
Además, se ha comprobado que la tasa de recurrencias de la enfermedad es mucho 
menor tras la ablación con catéter que con el tratamiento farmacológico, con o sin 
cardioversión.  
Actualmente existen varias técnicas para llevar a cabo el proceso de ablación, de 
las cuales la más documentada es aquella en la que se realiza un aislamiento eléctrico 
completo de la vena pulmonar. Se crea un anillo de tejido cicatrizal que aísla la mayor 
cantidad posible de tejido arritmogénico del resto de la aurícula. Sin embargo, también 
es realizable mediante ablación por radiofrecuencia, punto por punto, llevando a cabo 
lesiones lineales que envuelven las venas pulmonares o con la crioablación con balón.  
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El aislamiento completo de la vena pulmonar presenta mejores resultados en 
cuanto al mantenimiento del ritmo que el aislamiento incompleto.  
En pacientes con fibrilación auricular persistente se han llevado a cabo 
ablaciones más extensas, pero no se disponen de los suficientes datos como para guiar el 
uso de las mismas en el presente. Estos procedimientos requieren intervenciones más 
largas y con más radiación ionizante, de modo que suponen un potencial riesgo para los 
pacientes
4, 23
 
En la figura 3 se resumen las pautas de tratamiento a largo plazo para la restauración y 
mantenimiento del ritmo cardiaco. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
5.1 Terapia anticoagulante 
La finalidad de esta terapia es evitar la formación de un trombo que pueda derivar en un 
accidente cerebrovascular, y de esta manera prolongar la vida del paciente. Únicamente 
los pacientes que presenten factores de riesgo serán sometidos a este tipo de terapia.  
Los primeros anticoagulantes empleados fueron la warfarina y otros antagonistas 
de la vitamina K (VKAs) como el acenocumarol, ya que reducen dos tercios el riesgo 
Tratamiento antiarrítmico a largo plazo 
Ausencia de 
cardiopatía 
estructural 
Elección del 
paciente 
Dronedarona 
Flecainida 
Propafenona 
Sotalol 
Ablación 
con catéter 
Enfermedad de la arteria 
coronaria 
Enfermedad  valvular 
Hipertrofa ventricular 
izquierda 
Elección del 
paciente 
Dronedarona 
Sotalol 
Amiodarona 
Ablación con 
catéter 
Fallo cardiaco 
Elección del paciente 
Amiodarona Ablación con catéter 
Figura 3. Pauta de tratamiento a largo plazo para la restauración y mantenimiento del ritmo en la fibrilación 
auricular. (Traducción de la Guía para la Fibrilación auricular del 2016) 
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del accidente cerebrovascular y un cuarto de la mortalidad en comparación con el 
tratamiento con aspirina (antiagregante) o con la ausencia de terapia. Sin embargo, el 
uso de VKAs está limitado por su estrecho margen terapéutico y por la necesidad de una 
constante monitorización y ajuste de dosis.  
Como alternativa, se han desarrollado los nuevos anticoagulantes orales 
(NOACs) que se caracterizan porque actúan por un mecanismo distinto a la inhibición 
de la vitamina K: el dabigatrán, un inhibidor directo de la trombina y el apixabán, 
edoxabán y rivaroxabán, que son inhibidores del factor Xa de la coagulación. Su uso 
en la práctica clínica está aumentando muy rápidamente, ya que todos ellos presentan un 
efecto predecible sin la necesidad de una monitorización constante de la coagulación. 
Además, los ensayos en fase III han permitido seleccionar cuidadosamente la dosis 
terapéuticas de los NOACs y establecer reglas claras para la reducción de las mismas en 
la práctica clínica
4
.  
El estudio ARISTOTLE
24
 (ensayo clínico aleatorizado, doble ciego), en el que 
se utiliza apixaban para la prevención del ictus y otros eventos tromboembólicos en la 
fibrilación auricular, ha esclarecido que el consumo de 5 mg de apixabán dos veces al 
día reduce el riesgo del accidente cerebrovascular en un 21% en comparación con la 
warfarina, además de que reduce en un 31% la aparición de hemorragia grave y en un 
11% la mortalidad. Además, es el único que ha sido comparado con la aspirina en 
pacientes que padecen fibrilación auricular, y se ha visto que reduce de forma 
significativa el accidente cerebrovascular en un 55%, mientras que tiene una efectividad 
similar en la prevención de la hemorragia
2
. 
Con respecto al dabigatrán, el estudio RE-LY
25
, es un ensayo clínico 
aleatorizado que ha determinado que la administración de 150 mg del fármaco dos 
veces al día disminuye el riesgo accidente cerebrovascular y tromboembolismo en un 
35% en comparación con la warfarina, sin diferencias estadísticamente significativas en 
lo que respecta al riesgo de hemorragia como efecto secundario a dicha terapia. 
Además, esta dosis de dabigatrán disminuye en un 12% la mortalidad vascular, mientras 
que el riesgo de hemorragia gastrointestinal se vio aumentado en un 50%. 
Para el análisis de la eficacia del edoxabán se puso en marcha el estudio 
ENGAGE AF-TIMI 48
26
. En este estudio se administraron 30 y 60 mg de edoxabán 
una vez al día y se comparó con la administración de warfarina. Se vio que la dosis de 
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60 mg administrada una vez al día disminuía tanto el riesgo de accidente 
cerebrovascular como de embolismo sistémico en un 21% y además reducía el riesgo de 
hemorragia en un 20% en comparación con la warfarina. Por el contrario, la dosis de 30 
mg no mostraba diferencias significativas en la prevención de formación de trombos, 
pero sí que reducía en un 53% el riesgo de aparición de hemorragias. Por tanto, la dosis 
más elevada es la que se ha sido aprobada para la prevención de accidente 
cerebrovascular en la fibrilación auricular.  
En lo que respecta al rivaroxabán, se realizó el ensayo randomizado 
ROCKET-AF
27
, estudio que comparó el empleo una vez al día de dicho fármaco con la 
warfarina para la prevención del accidente cerebrovascular y el embolismo en la 
fibrilación auricular. En este ensayo, se administró a los pacientes 20 mg de rivaroxabán 
o warfarina una vez al día, y se comprobó que el rivaroxabán reducía en un 20% el 
accidente cerebrovascular comparado con la warfarina. Sin embargo, no reduce ni las 
tasas de mortalidad ni la aparición de hemorragias con respecto a los antagonistas de la 
vitamina K, además de que aumenta el riesgo de aparición de hemorragias 
gastrointestinales.  
 A pesar de que se ha demostrado que los nuevos anticoagulantes orales son más 
seguros y eficaces que los antagonistas de la vitamina K, la necesidad de un antídoto 
específico para revertir sus efectos es una limitación importante. Las hemorragias 
causadas por fármacos anticoagulantes se asocian con un mayor riesgo de eventos 
trombóticos y de mortalidad, independientemente de la clase de anticoagulante usada. 
Además, los pacientes que reciben inhibidores del factor Xa de la coagulación presentan 
un mayor riesgo de sangrado si requieren de cirugía de emergencia. Por tanto es 
necesario un antídoto específico que pueda revertir rápidamente los efectos de los 
nuevos anticoagulantes orales.  
El idarucizumab
28
 es un antídoto específico del dabrigatrán. Se trata de un 
fragmento de un anticuerpo monoclonal humanizado que se une al dabigatrán con una 
afinidad 350 veces mayor que la observada en la trombina. Se une al dabigatrán libre y 
ligado a la trombina, neutralizando su actividad. Para comprobar su eficacia y seguridad 
se llevó a cabo un estudio de cohortes prospectivo en pacientes que presentaban 
sangrado grave o que requerían de cirugía o intervención urgente. El idarucizumab 
revertió rápida y completamente la actividad anticoagulante del dabigatrán en el 98% de 
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los pacientes. Además, no hubo preocupaciones en cuanto a la seguridad entre los 90 
pacientes que fueron involucrados en dicho estudio.  
El andexanet alfa
29
 es un antídoto diseñado para neutralizar los efectos 
anticoagulantes de los inhibidores directos e indirectos del factor Xa de la coagulación. 
Se trata de una proteína recombinante que es catalíticamente inactiva, pero que conserva 
la capacidad de unirse a los inhibidores del factor Xa en el sitio activo con alta afinidad. 
Se une y secuestra a los anticoagulantes dentro del espacio vascular, restableciendo así 
la actividad del factor Xa endógeno. Para evaluar la capacidad del adexanet alfa para 
revertir el efecto anticoagulante del apixaban y rivaroxaban así como su seguridad, se 
han diseñado los ensayos clínicos ANNEXA-A y ANNEXA-R (ensayos clínicos 
randomizados, doble ciego) En ellos se ha observado que, tras la administración del 
fármaco se reducen  la concentraciones del anticoagulante y se recupera rápidamente la 
actividad del factor Xa. Además, la reversión de la anticoagulación no se ha asociado 
con la aparición de eventos trombóticos. Actualmente el fármaco no se encuentra 
disponible para la práctica clínica, ya que se está evaluando la eficacia y seguridad del 
andexanet alfa en pacientes con hemorragia mayor asociada al inhibidor del factor Xa 
(fase 3b-4 del estudio ANNEXA-A) 
Como alternativa no farmacológica en la prevención de la formación de 
trombos sanguíneos, se ha desarrollado una nueva técnica, el cierre percutáneo de la 
orejuela izquierda (OAI). La orejuela auricular izquierda es la fuente principal de 
trombosis en pacientes portadores de fibrilación auricular no valvular. Por ello, el 
objetivo de esta técnica es excluirla del resto de la circulación en pacientes con las 
aurículas dilatadas y una mala contracción, sin necesidad de emplear un tratamiento 
antitrombótico a largo plazo
4
.  
Existen dos dispositivos, el dispositivo Watchman® y el AMPLATZER
TM 
pero actualmente sólo uno de ellos, el dispositivo Watchman® ha sido comparado con 
la terapia anticoagulante mediante ensayos ranzomizados. Concretamente se han llevado 
a cabo dos estudios, el ensayo PROTECT AF
30
 y el PREVAIL
31
, en los cuales se ha 
observado que el cierre de la orejuela izquierda para la prevención del ictus presenta una 
eficacia similar al tratamiento con anticoagulantes antagonistas de la vitamina K, por lo 
que puede suponer una alternativa útil para prevenir la aparición de ictus en aquellos 
pacientes en los que el tratamiento con anticoagulantes está contraindicado. 
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Este dispositivo está diseñado para ser implantado de forma permanente en la 
apertura de la orejuela izquierda auricular o a poca distancia de la misma, de modo que 
capte los posibles trombos antes de que sean liberados desde la orejuela a la circulación 
sanguínea, evitando así el desencadenamiento del ictus
32 
(Figura 4). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Es necesario llevar a cabo más ensayos controlados que permitan informar del 
mejor uso de estos dispositivos en pacientes en los que la terapia con anticoagulantes 
orales está contraindicada y en aquellos que sufrieron un ictus a pesar de estar en 
tratamiento con los mismos. También es preciso el desarrollo de estudios randomizados 
en los que se compare el cierre de la orejuela izquierda con el tratamiento con NOACs, 
así como una valoración de la mínima terapia antiplaquetaria aceptable después del 
cierre de la OAI
4
.  
6. CONCLUSIONES 
La fibrilación auricular es la arritmia cardiaca más frecuente en la práctica clínica. Su 
tratamiento es complicado, puesto que no sólo requiere del empleo de fármacos que 
controlen la sintomatología, sino también de una terapia de mantenimiento que evite la 
aparición de complicaciones que pongan en peligro la vida del paciente. Estos 
tratamientos no consiguen curar la enfermedad, tan solo la estabilizan con el fin de 
proporcionar al paciente la mayor calidad de vida posible. Sin embargo, lo fármacos 
disponibles en la práctica clínica presentan numerosos efectos adversos que los limitan, 
por lo que actualmente la investigación está centrada en diseñar nuevos fármacos que 
Figura 4. Dispositivo Watchman®. (Boston scientific). 
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carezcan de dichos inconvenientes y en desarrollar terapias no farmacológicas que 
permitan controlar la enfermedad sin la necesidad de un tratamiento de por vida. 
Lo fármacos antiarrítmicos son arritmogénicos, lo cual supone su principal 
limitación. Se ha comprobado que la ablación es una estrategia más eficaz que la 
farmacológica, y que presenta una menor tasa de recurrencias. Por este motivo se está 
trabajando en el diseño de técnicas más precisas, como la crioablación con balón o la 
ablación punto por punto, que puedan en un futuro convertirse en la primera línea de 
tratamiento. Dado que actualmente no se dispone de una técnica ideal y que los 
pacientes que la reciben tienen además que ser tratados con fármacos anticoagulantes, 
existen distintas líneas de investigación abiertas que trabajan en el diseño de 
antiarrítmicos carentes de efectos arritmogénicos: los inhibidores de las corrientes 
ultrarrápidas de potasio. En los estudios publicados se ha demostrado que son fármacos 
selectivos de los canales Kv1.5, presentes únicamente en las aurículas, por lo que 
carecen de efectos arritmogénicos a nivel ventricular. Sin embargo, aún falta por 
conocer si son capaces de revertir farmacológicamente la fibrilación auricular de inicio 
reciente, de reducir la carga de fibrilación auricular en la fibrilación auricular 
paroxística y de prevenir las recurrencias en la fibrilación auricular persistente. 
En cuanto a la terapia anticoagulante, distintos estudios han demostrado que los 
NOACs suponen una alternativa más ventajosa que los antagonistas de la vitamina K en 
la prevención del ictus, ya que carecen del estrecho margen terapéutico de la warfarina 
y no requieren de una monitorización constante. Aunque su uso está aumentando muy 
rápidamente, no han desplazado a la warfarina en la práctica clínica. Esto es debido, 
probablemente, a que su coste es más elevado y a que, hasta hace poco, carecían de un 
antídoto específico capaz de revertir su efecto anticoagulante en caso de hemorragia. 
Actualmente se han desarrollado dos, idaruzumab y adexanet alfa, por lo que puede que 
de aquí en adelante su uso vaya en aumento.  
Recientemente se ha desarrollado una alternativa no farmacológica para los 
grupos de población en los que el tratamiento anticoagulante está contraindicado, el 
cierre de la orejuela izquierda, de la que se ha demostrado tener una eficacia similar a 
los antagonistas de la vitamina K, con la ventaja de carecer de riesgo de hemorragia. 
Esto la convierte en una posible primera línea de tratamiento muy deseable de cara al 
futuro. Sin embargo, aún es necesario llevar a cabo estudios controlados que la 
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comparen con los NOACs e informen de su mejor uso, por lo que en la actualidad sólo 
es empleada cuando no es posible la administración de un tratamiento anticoagulante.  
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